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A B S T R A K 
Latar Belakang : Penggunaan obat-obat golongan Obat Anti Inflamasi Non 
Steroid (OAINS) seperti Acetylsalicylic acid (ASA) di masyarakat masih 
tinggi. Berefek iritasi terhadap mukosa lambung berakhir timbulnya tukak 
lambung. Daun  cincau  hijau  dimanfaatkan  masyarakat  mengatasi  tukak  
lambung. 
Tujuan Penelitian : Membuktikan pengaruh air perasan daun cincau hijau 
terhadap konsentrasi HCl lambung dan gambaran histopatologik lambung 
tikus yang  diinduksi  ASA.  
Desain dan Metoda : Penelitian eksperimental laboratorik rancangan the post 
test only control group design menggunakan tikus putih galur wistar jantan 
umur      12 minggu berat 150-200 gram sebanyak 30 ekor dibagi menjadi 5 
kelompok :      I kelompok kontrol (ASA 90 mg), II (ASA 90 mg + Sukralfat 
72 mg),  III (ASA 90 mg + cincau hijau 1,35 gram) dan IV (ASA 90 mg + 
cincau hijau 2,70 gram) serta V (ASA 90 mg + cincau hijau 5,40 gram) semua 
perlakuan diberikan peroral selama tujuh hari, diberi makan-minum ad 
libitum. Hari ke delapan dipuasakan  12 jam lalu diterminasi. Diperiksa 
konsentrasi HCl lambung dengan titrasi Argentometri dan gambaran 
histopatologik lambung tikus dengan pewarnaan Hematoksilin Eosin 
memakai skor kerusakan mukosa lambung. Digunakan uji non  parametrik  
Kruskal-Wallis  dan  Mann-Whitney. 
Hasil : Tidak ada perbedaan konsentrasi HCl lambung antar kelompok 
perlakuan (p 0,449 > 0,05). Air perasan daun cincau hijau berpengaruh 
signifikan terhadap gambaran histopatologik lambung (Chi-square : 3,692. 
Asymp Sig : 0,004 < 0,05). 
Simpulan : Air perasan daun cincau hijau tidak berpengaruh terhadap 
konsentrasi HCl lambung tikus yang diinduksi ASA namun berpengaruh 
melindungi lambung tikus  yang  diinduksi  ASA. 
 











A B S T R A C T 
Background : Non steroidal antiinflammatory drugs such as Acetylsalicylic acid 
have been largely used. Its adverse reactions include superficial gastric erotion 
that result in peptic ulcer. The cincau hijau leaves have long been used to 
relieve the  digestive  disorder. 
Objective : The objective of the study was to verify the effect of cincau hijau 
leaves aqueous (Cyclea barbata Miers) on Acetylsalicylic acid-induced gastric 
acid and gastrohistopathology  feature  in  rats. 
Method : This experimental study used the post test only control group design. 
Thirty white male Wistar rats of 12 week old, 150-200 gram of body weight were 
randomly devided into five groups of six. The five groups were administered 
orally with Acetylsalicylic acid 90 mg, Acetylsalicylic acid 90 mg + Sucralfat     
72 mg, Acetylsalicylic acid 90 mg + cincau hijau 1,35 gram, Acetylsalicylic acid 
90 mg + cincau hijau 2,70 gram, Acetylsalicylic acid 90 mg + cincau hijau     
5,40 gram respectively. They were fed on ad libitum for seven days. At the 
eighth day, the rats were fasted for 12 hours before terminated. The 
concentration of HCL was tested using Argentometry titration and 
gastrohistopathology feature in rats was examined using Haematoxicilin Eosin 
dying with mucosal lession scorring. The  non  parametric  test  of  Kruskal-
Wallis  and  Mann-Whitney  were  applied. 
Result : No significant different in gastric acid among the treated groups             
(p 0,449 > 0,05). Cincau hijau leaves aqueous effects significantly on the 
gastrohistopathological  feature  (Chi-square : 3,692. Asymp Sig : 0,004 < 0,05). 
Conclusion : Cincau hijau leaves aqueous does not effect on the Acetylsalicylic 
acid-induced gastric acid but it has protective effect againts Acetylsalicylic acid-
induced  gastric  mucosal  lession. 




1.   P E N D A H U L U A N 
1.1. Latar  Belakang 
Sampai saat ini, frekuensi penggunaan obat-obat golongan Obat Anti 
Inflamasi Non Steroid (OAINS) oleh masyarakat masih sangat tinggi 
misalnya Acetylsalicylic acid (ASA). Obat ini dikonsumsi untuk 
menanggulangi penyakit sendi degeneratif dan rheumatoid arthritis serta 
mengatasi rasa nyeri. Di samping kegunaan yang sesuai dengan indikasinya, 
obat-obat ini mempunyai efek iritasi pada mukosa lambung, berakibat 
perdarahan lambung yang berakhir dengan timbulnya tukak lambung.1,2 
Banyak cara digunakan untuk mengatasi hipersekresi asam lambung. 
Terapi tukak lambung terutama ditujukan dengan menurunkan sekresi asam 
lambung untuk memperbaiki keseimbangan antara faktor agresif (asam 
lambung dan pepsin) dan faktor defensif dengan meningkatkan resistensi 
mukosa lambung (pembentukan dan sekresi mukus, sekresi bikarbonat, 
aliran darah mukosa dan regenerasi epitel).3 Pengobatan tukak lambung 
yang diakibatkan dari penggunaan OAINS, selama ini menggunakan obat-
obat kimia terutama golongan analog prostaglandin (PG), atau Sukralfat 
yang berefek sitoproteksi terhadap mukosa lambung, kesemuanya tidak 
lepas   dari efek samping obat. Sukralfat dalam penelitian ini digunakan 
sebagai kontrol positif untuk membandingkan antara air perasan daun 
cincau      hijau dengan Sukralfat. Untuk itu perlu dipikirkan obat pengganti 
yang mempunyai efek sama dan lebih baik dengan efek samping minimal. 
Salah satu alternatifnya yaitu dengan memanfaatkan tanaman obat 
tradisional yang banyak tumbuh di wilayah Indonesia. Tumbuh-tumbuhan 
yang sering dimanfaatkan untuk mengatasi tukak lambung oleh sebagian 
masyarakat kita adalah daun Cyclea barbata Miers (cincau hijau). Pohon 
cincau hijau ini tumbuh di Asia Tenggara merupakan tanaman tropis yang 
banyak dijumpai di seluruh wilayah Indonesia. Cincau hijau biasa 
digunakan sebagai makanan penyegar dan sebagai obat tradisional untuk 
mengatasi berbagai penyakit antara lain untuk nyeri lambung, demam dan 
menurunkan tekanan darah tinggi, walaupun sampai sekarang belum banyak 
publikasi atau penelitian      tentang  khasiat  cincau  hijau.4 
Daun cincau hijau mengandung flavonoid, saponin, polifenol dan 
alkaloid.4,5 Flavonoid adalah senyawa yang memiliki aktifitas 
antioksidan yang dapat mempengaruhi beberapa reaksi yang tidak 
diinginkan dalam tubuh, misalnya dapat menghambat reaksi oksidasi, 
sebagai pereduksi radikal  hidroksil  dan  superoksid  serta  radikal  
peroksil.6 
Penelitian Sholikah dan Ngatijan7 menunjukkan bahwa ekstrak 
etanol biji pisang biji mempunyai efek mengurangi sekresi asam 
lambung secara   in vitro. Sedang Ngatijan8 menunjukkan ekstrak 
etanol biji pisang biji dapat menurunkan sekresi asam lambung secara 
in vitro. Penelitian Sri Yadial Chalid9 tentang pengaruh ekstrak daun 
cincau hijau terhadap aktifitas enzim antioksidan, menunjukkan 
aktifitas superoksida dismutase (SOD)  mencit perlakuan lebih tinggi 
dibanding kontrol, aktifitas mencit perlakuan lebih rendah dibanding 
kontrol, aktifitas glutation peroksidase (GSH-PX) mencit perlakuan 
relatif lebih rendah dibanding kontrol dan kadar glutation mencit 
perlakuan relatif lebih tinggi dibanding kontrol serta kadar 
malondialdehid (MDA)  mencit  perlakuan  tidak  berbeda  dibanding  
kontrol.  
Penelitian yang pernah dilakukan10 menunjukkan bahwa dengan 
menggunakan dosis empiris dari ekstrak daun cincau hijau dapat 
memperbaiki kerusakan mukosa lambung dan menurunkan kadar HCl 
lambung  yang  diinduksi  aspirin. 
Berdasarkan penggunaan di masyarakat dan adanya efek 
farmakologis yang dihasilkan oleh senyawa-senyawa yang terkandung 
dalam daun cincau hijau, maka pada penelitian ini ingin menilai 
pengaruh air perasan daun cincau hijau terhadap konsentrasi HCl 
lambung dan gambaran histopatologik lambung tikus galur wistar 
yang diinduksi ASA, dengan dosis yang mengacu pada penelitian 
terdahulu oleh Trimurtini I10, yaitu digunakan tiga macam dosis, dosis 
pertama ½ dosis empiris setara dengan 1,35 gram daun cincau hijau, 
dosis ke dua 1 dosis empiris setara dengan 2,7 gram daun cincau hijau, 
dan dosis ke tiga adalah 2 x dosis empiris setara dengan 5,4 gram daun 
cincau  hijau. 
1.2. Rumusan  Masalah 
Dari latar belakang di atas dapat diidentifikasi permasalahan yang 
ada : (1) Tingginya frekuensi penggunaan Obat Anti Inflamasi Non 
Steroid (OAINS) oleh masyarakat, (2) Efek iritasi pada mukosa 
lambung yang berakibat timbulnya tukak lambung, (3) Pengobatan 
tukak lambung akibat penggunaan OAINS, selama ini menggunakan 
obat-obat kimia yang tidak lepas dari efek samping obat, dan (4) 
Kebutuhan terhadap obat pengganti yang mempunyai efek sama dan 
lebih baik dengan efek samping minimal, serta (5) Penggunaan daun 
cincau hijau oleh masyarakat sebagai obat alternatif. Penelitian ini 
dibatasi hanya pada masalah; Air perasan daun cincau hijau dengan 
konsentrasi HCl lambung dan gambaran histopatologik lambung tikus 
yang diinduksi ASA. Selanjutnya perumusan masalah dalam penelitian 
ini adalah : Adakah pengaruh air perasan daun Cyclea barbata Miers 
(cincau hijau) terhadap konsentrasi HCl lambung dan gambaran 
histopatologik  lambung  tikus  wistar  yang  diinduksi  ASA  ? 
1.3. Tujuan  Penelitian 
1.3.1. Tujuan  Umum 
Membuktikan adanya pengaruh air perasaan daun cincau 
hijau terhadap konsentrasi HCl lambung dan gambaran 
histopatologik lambung  tikus  yang  diinduksi  ASA. 
1.3.2. Tujuan  khusus  : 
1.3.2.1. Menilai pengaruh air perasaan daun cincau hijau 
terhadap konsentrasi HCl lambung tikus galur wistar 
yang diinduksi ASA. 
1.3.2.2. Menilai pengaruh air perasaan daun cincau hijau 
terhadap gambaran histopatologik lambung tikus 
galur wistar yang diinduksi  ASA. 
1.4. Keaslian  Penelitian 
Beberapa  penelitian  tentang  daun  cincau  hijau  :  
Tabel 1.1 : Beberapa penelitian tentang cincau hijau. 
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1.5. Manfaat  Penelitian 
1.4.1. Memberikan informasi pengembangan ilmu terhadap 
etnobotani    dan etnofarmakologi, khususnya efek farmakologi 
air perasaan    daun  cincau  hijau. 
1.4.2. Memberikan informasi kepada masyarakat dan bila hasil penelitian 
ini terbukti, menunjang program pemerintah dalam mengembangkan 
obat tradisional khususnya daun cincau hijau sebagai alternatif 
pencegahan  tukak  lambung. 
2.  TINJAUAN  PUSTAKA 
2.1. Tukak  Lambung 
Tukak lambung atau ulkus lambung adalah termasuk dalam 
pengertian ulkus peptikum yang meliputi ulkus oesofagus, lambung 
dan duodenum. Istilah ulkus peptikum mengacu pada semua ulkus 
yang ada pada daerah yang mukosanya terendam dalam asam 
hidroklorida dan pepsin cairan lambung (yaitu lambung dan 
duodenum bagian atas). Untuk kepentingan klinik yang dimaksud 
dengan ulkus peptikum adalah tukak lambung         dan ulkus 
duodenum yang kronik. Dewasa ini tukak lambung dan ulkus 
duodenum dianggap sebagai penyakit berbeda, paling tidak ditinjau 
dari etiologi/patogenesisnya.3.11.12 
2.1.1.  D e f i n i s i 
Ulkus peptikum adalah kerusakan pada jaringan mukosa, 
submukosa sampai lapisan otot suatu daerah saluran cerna yang  
langsung  berhubungan  dengan  cairan  lambung.11.12.13 
2.1.2. P a t o f i s i o l o g i 
Telah lama diketahui pada mukosa lambung dan duodenum 
ada keseimbangan antara faktor agresif (perusak) dan faktor 
defensif (ketahanan mukosa). Mekanisme keseimbangan ini 
sangat penting untuk mempertahankan fungsi dan integritas 
mukosa. Bila karena suatu sebab terjadi gangguan 
keseimbangan, misalnya faktor agresif meningkat atau faktor 
defensif menurun, maka akan terjadi lesi atau kerusakan  pada  
mukosa.11.12.14 
Faktor agresif yang utama adalah asam lambung dan 
pepsin. Peranan asam lambung dan pepsin menjadi dominan 
bila terjadi hipersekresi asam lambung seperti yang didapatkan 
pada ulkus duodeni.1.3.11.12 
Pada masa lampau faktor agresif ini dianggap yang paling 
penting dalam patofisiologi ulkus peptikum, sehingga 
pengobatan ditujukan untuk menetralisir asam lambung atau 
menghambat produksi  asam  lambung.1.14 
Sekresi asam dari sel parietal diturunkan oleh antagonis 
histamin H2 atau oleh inhibitor pompa proton yang dapat 
menghasilkan kondisi tidak asam melalui penghambatan pompa 
yang mentransfer H+ keluar dari sel parietal. Inhibitor pompa 
proton sangat efektif dalam menunjang penyembuhan ulkus, 
bahkan pada pasien yang resisten terhadap antagonis H2. 
Penguat mukosa meningkatkan penyembuhan ulkus dengan 
terikat pada dasar ulkus. Hal ini memberikan perlindungan fisik 
dan memungkinkan sekresi HCO3- untuk mengembalikan 
gradien pH, yang normalnya terdapat pada lapisan  mukus  
yang  berasal  dari  sel  penghasil  mukus.3.15 
Tukak lambung, walaupun sembuh, sering kali kambuh 
tanpa pemakaian obat yang kontinyu. Hal ini disebabkan karena 
infeksi kronis pada lambung oleh Helicobacter pylori (H-pylori) 
yang merupakan faktor etiologi penting dalam pembentukan 
ulkus. Infeksi H-pylori berhubungan dengan kira-kira 95% 
ulkus duodenum dan 70% tukak lambung. Infeksi bisa 
menyebabkan hipergastrinemia kronis, yang menstimulasi 
produksi asam dan menyebabkan ulkus.11 
2.1.2.1. Sekresi  Asam 
Asam lambung disekresikan ke dalam lumen 
lambung oleh sel parietal yang terdapat pada korpus 
dan fundus lambung. Hal ini dihasilkan oleh suatu 
H+/K+-ATPase    yang unik (pompa proton) yang 
mengkatalisis pertukaran  H+ intraseluler dengan K+ 
ekstraseluler. Sekresi HCl dikendalikan/distimulir oleh 
tiga agonis endogen utama yaitu asetilkolin (Ach) yang 
dilepaskan dari serabut pascaganglion vagus, histamin 
dan gastrin. Gastrin dilepas ke dalam aliran darah dari 
sel-G di mukosa antrum lambung pada saat sel tersebut 
mendeteksi adanya asam amino dan peptida dari 
makanan dalam lambung serta oleh distensi gaster 
melalui reflek lokal dan panjang. Meskipun sel parietal 
memiliki reseptor muskarinik (M1) dan gastrin (G), baik 
Ach dan gastrin menstimulasi sekresi asam secara tidak 
langsung, melalui pelepasan histamin dari sel-sel 
parakrin yang terletak dekat dengan sel parietal. 
Selanjutnya  histamin bekerja lokal pada sel parietal, 
dimana aktivasi reseptor histamin (H2) menyebabkan 
peningkatan adenosin monofosfat siklik (cAMP) dan 
sekresi asam. Gangguan dalam pengendalian dapat 
menimbulkan keadaan patologis seperti hiperasiditas, 
tukak lambung, refluks oesofagitis serta sindrom  
Zollinger-Ellison.12.16 
Pengurangan sekresi asam lambung dapat 
dilakukan dengan pemberian obat antagonis reseptor 
histamin (H2), misalnya simetidin, penghambat pompa 
proton misalnya omeprazol, dan antimuskarinik 
misalnya pirenzetin.8.16.17 Manfaat obat-obat yang 
mengurangi sekresi asam lambung dalam pengelolaan 
tukak lambung, telah banyak diketahui, tapi dapat 
menimbulkan efek samping antara lain timbulnya 
tumor karsinoid, nefritis interstitial, pankreatitis akut, 
agranulositopenia,  dan  trombositopenia.7 
2.1.2.2. Ketahanan  mukosa  lambung 
Menurut Enaganti15 ketahanan mukosa lambung   
(sering disebut sitoproteksi) memegang peranan untuk 
mempertahankan integritas mukosa lambung. Beberapa 
faktor yang diketahui berperan dalam ketahanan 
mukosa : 
1. Mukus  dan  bikarbonat  (mucous  barrier) 
Pada mukosa lambung dan duodenum 
diproduksi mukus (glikoprotein) dan bikarbonat. 
Lapisan mukus ini melapisi permukaan mukosa 
dengan tebal 2-3 kali tinggi sel epitel permukaan. 
Mukus dan bikarbonat berfungsi melindungi 
mukosa terhadap pengaruh  asam dan pepsin, 
empedu dan zat perusak luar. Salisilat   dan 
analgetik non steroid lain dapat merusak lapisan  
mukus  ini.12.15.18 
2. Resistensi mukosa (mucosal resistance, barrier) 
Faktor yang berperan disini adalah daya 
regenerasi sel (cell turn over), potensial listrik 
membran mukosa dan kemampuan penyembuhan 
luka. Cairan empedu dan salisilat dapat 
menurunkan potensial listrik membran mukosa. 
Pada mukosa lambung normal akan terjadi 
pergantian sel epitel    tiap 2-3 hari. 
Kerusakan/kehilangan sel akan segera 
dikompensasi dengan mitosis sel, sehingga 
keutuhan permukaan  mukosa  
dipertahankan.12.15.18 
Kemampuan proliferasi sel mukosa sangat  
penting untuk mempertahankan keutuhan mukosa   
dan penyembuhan lesi mukosa. Pada penderita 
dengan   lesi mukosa akut dalam waktu singkat 
akan terjadi proliferasi sel untuk menutupi lesi. 
Ternyata pada  ulkus  kronik  kemampuan  
tersebut  rendah.11 
3. Aliran  darah  mukosa  (mikrosirkulasi) 
Aliran darah mukosa yang menjamin suplai 
oksigen dan nutrisi yang adekuat adalah penting   
untuk ketahanan mukosa. Setiap penurunan aliran 
darah baik lokal maupun sistemik akan 
menyebabkan anoksia sel, penurunan ketahanan 
mukosa dan memudahkan  terjadinya  ulserasi.13 
Penurunan perfusi darah pada mukosa 
lambung memegang peranan penting dalam 
patofisiologi ulkus akibat stress (stress ulser) pada 
syok, sepsis, trauma berat  dan  sebagainya.19 
Pada orang tua dengan ulkus lambung 
ternyata disertai arteriosklerosis dan atrofi 
mukosa, keadaan  ini yang mempermudah 
kerusakan mukosa lambung.20 
4. Prostaglandin dan Beberapa Faktor Pertumbuhan 
Disamping ketiga faktor tersebut diatas, 
ternyata PG yang dihasilkan mukosa lambung dan 
duodenum mempunyai peranan penting dalam 
ketahanan mukosa  (efek  sitoprotektif).12.18.21 
Peranan PG tersebut antara lain 
meningkatkan sekresi mukus dan bikarbonat, 
mempertahankan pompa sodium, stabilisasi 
membran sel dan meningkatkan  aliran  darah  
mukosa.12.18 
Pada penderita ulkus peptikum didapatkan 
kadar PG  dan  kemampuan  resistensinya  
rendah.12.22 
Beberapa faktor pertumbuhan seperti : 
Epidermal Growth Factor (EGF), Fibroblast Growth 
Factor (FGF), Transforming Growth Factor α 
(TGF-α) memegang peranan dalam membantu 
proses restitusi. Kerusakan berat yang tidak dapat 
diperbaiki melalui proses restitusi dilaksanakan 
melalui proliferasi sel. Regenerasi sel epitel diatur 
oleh PG, FGF dan TGF-α. Berurutan dengan 
pembaruan sel epitel, terjadi pembentukan 
pembuluh darah baru (angiogenesis) dalam areal 
kerusakan. FGF dan Vascular Endothelial Growth 
Factor (VEGF) memegang peran penting dalam  
proses  angiogenesis  ini.1.12 
2.1.2.3. Proses  Kerusakan  pada  mukosa 
Pada keadaan normal, asam lambung dan pepsin      
tidak akan menyebabkan kerusakan mukosa lambung       
dan duodenum. Bila oleh karena sesuatu sebab 
ketahanan mukosa rusak (misalnya karena salisilat, 
empedu, iskemia mukosa) maka akan terjadi difusi 
balik H+ dari lumen masuk kedalam mukosa. Difusi 
balik H+ akan menyebabkan reaksi berantai yang akan 
menyebabkan kerusakan pada mukosa.15 
Difusi balik H+ akan menyebabkan pepsin dilepas 
dalam jumlah besar, Na+ dan protein plasma banyak 
yang masuk kedalam lumen dan terjadi pelepasan 
histamin. Selanjutnya terjadi peningkatan sekresi asam 
lambung oleh sel parietal, peningkatan permeabilitas 
kapiler, oedema dan perdarahan. Di samping itu akan 
merangsang parasimpatik lokal akibat sekresi asam 
lambung makin meningkat dan tonus muskularis 
mukosa meninggi, sehingga kongesti vena makin hebat 
dan menyebabkan perdarahan. Keadaan ini merupakan 
lingkaran setan yang menyebabkan kerusakan mukosa 
makin berlanjut, dapat terjadi erosi superfisial atau 
ulserasi.22 
Iritasi pada mukosa yang berlangsung lama 
menyebabkan kerusakan mukosa yang berulang-ulang 
sehingga dapat terjadi radang lambung kronis dan 
tukak lambung. Hal ini terjadi misalnya pada pecandu 
alkohol, perokok, pengguna analgetik non steroid 
jangka panjang  dan refluks empedu. Keadaan serupa 
terjadi juga pada  fungsi pengosongan lambung yang 
lambat, sehingga  mukosa  lambung  kontak  lama  
dengan  isi  lambung,23 seperti  yang  terlihat  pada  







Gambar 2.1. : Penyebab, mekanisme pertahanan dan ulkus 
peptik12 
Di samping mekanisme keseimbangan faktor agresif dan     
faktor defensif tersebut di atas, terdapat faktor lain yang ikut  
berperan yakni keseimbangan neuro-hormonal dan berbagai     
peptida  gastrointestinal  lain.11 
2.1.3. E t i o l o g i  
Disebabkan  banyak  faktor,  antara  lain11.12.13.15  :  
2.1.3.1. Infeksi  Helicobacter-pylori  (h-pylori) 
2.1.3.2. Penggunaan  ASA  atau  OAINS 
Faktor-faktor lain seperti merokok merupakan faktor risiko 
terjadinya tukak lambung, memperlambat penyembuhan dan 
mempercepat kambuhnya tukak lambung. Merokok 
diperkirakan merangsang sekresi asam lambung dan pepsin, 
serta menghambat aliran darah mukosa dan sekresi pankreas. 
Akhir-akhir ini telah ditunjukkan bahwa merokok menghambat 
sintesis PG dimukosa lambung-duodenum.11.12.13.15 
Penghambatan Prostaglandin E (PGE) oleh aspirin 
merupakan salah satu mekanisme terjadinya kerusakan mukosa 
lambung dan duodenum.18 
Pada sebagian kecil pasien, tukak lambung disebabkan oleh 
faktor hipersekresi asam lambung (Zollinger-Ellison syndrom), 
infeksi mukosa oleh virus misal H. Simplex, Cytomegalovirus dan 
pengguna  kokain  serta  stress  psikologi.13.14.15 
2.1.4. P a t o g e n e s i s  
Walaupun faktor H-pylori dan OAINS mengawali 
kerusakan dengan mekanisme yang jelas, tetapi konsekuensi 
klinik tetap berhubungan dengan kadar asam dan tingkat 
aktifasi pepsinogen dalam lumen lambung. Penekanan pada 
sekresi asam dengan obat-obat farmakologik akan menghasilkan 
peningkatan pH lambung dan inaktifasi pepsinogen yang akan 
memudahkan penyembuhan mukosa, mengurangi  perdarahan  
dan  mengurangi  komplikasi  lain.11.12.14 
2.1.5. Pengobatan  Tukak  Lambung 
Sampai saat ini pengobatan terutama ditujukan untuk 
mengurangi  asam  lambung  dan  menetralkannya,  dengan17  :  
2.1.5.1. A n t a s i d a 
2.1.5.2. Obat-obat  yang  mengurangi  sekresi  asam  lambung  
2.1.5.3. Obat  sitoproteksi  dan  antisekresi. 
1. Prostaglandin  (PG) 
2. Analog  prostaglandin  : 
a. Misoprostol  (analog  PGE1)  
b. Enprostil  (analog  PGE2)  
2.1.5.4. Obat  sitoproteksi  dan  sitoproteksi  lokal 
S u k r a l f a t  
Sukralfat adalah garam aluminium dari sukrose 
dengan delapan gugusan sulfat. Pada suasana asam (pH 
3-4) obat ini membentuk pasta kental yang  secara 
selektif mengikat pada dasar tukak, dan menjadi sawar 
yang melindungi tukak terhadap difusi asam, pepsin 
dan garam empedu (proteksi lokal). Sukralfat juga 
mempunyai sifat sitoproteksi dengan meningkatkan 
produksi PGE serta merangsang sekresi mukus  dan  
bikarbonat.  Obat  ini  tidak  bersifat  antasida17 
2.2.  Asetylsalicylic  acid  =  ASA 
ASA yang lebih dikenal sebagai asetosal adalah analgetik antipiretik 
dan anti-inflamasi yang sangat luas digunakan dan digolongkan dalam obat 
bebas. ASA sangat iritatif sehingga hanya digunakan sabagai obat luar. 
Derivatnya yang dapat dipakai secara sistemik adalah ester salisilat dari 
asam organik  dengan  substitusi  pada  gugus  hidroksil,  misalnya  
asetosal.22.24 
ASA adalah OAINS yang paling bertahan lama dan merupakan 
analgetik efektif, dengan durasi kerja sekitar empat jam. ASA diabsorbsi 
dengan baik secara oral. pH asam dalam lambung menjaga fraksi besar ASA 
tidak terionisasi sehingga menunjang absorbsi dalam lambung. ASA 
merupakan asam lemah. Banyak ASA diabsorbsi melalui area permukaan 
yang luas dari usus kecil bagian atas. ASA yang diabsorbsi mengalami 
hidrolisis oleh esterase dalam darah dan jaringan menjadi salisilat (yang 
aktif) dan asam asetat. Sebagian besar salisilat diubah dalam hati menjadi 
konjugat larut air yang cepat diekskresi oleh ginjal. Alkalinisasi urin 
mengionisasi salisilat. Karena hal ini mengurangi reabsorbsi tubulusnya, 
maka  ekskresi  salisilat  meningkat.3 
Dahulu ASA banyak digunakan pada terapi inflamasi sendi. Namun 
lebih dari 50% pasien tidak dapat mentoleransi efek sampingnya (mual, 
muntah, nyeri epigastrium, tinitus), karena aspirin dapat mengiritasi 
lambung dan  menghambat  pertahanan  lambung.11 
Mekanisme  Kerja  ASA  pada  Siklooksigenase 
Enzim siklooksigenase-1 (COX-1) dan siklooksigenase-2 (COX-2) 
memiliki kanal yang panjang dan kanal tersebut lebih lebar pada enzim 
COX-2. OAINS nonselektif memasuki kanal pada kedua enzim dan, kecuali 
ASA, memblok enzim-enzim tersebut dengan mengikatnya dengan ikatan 
hidrogen ke jalur bawah arginin. Hal ini secara reversibel menghambat 
enzim tersebut dengan mencegah akses asam arakidonat. Secara unik, ASA 
mengasetilasi enzim (pada serin 530) dan ireversibel. Inhibitor COX-2 
selektif memiliki molekul yang lebih padat dan dapat masuk serta memblok 
kanal  di  COX-2,  namun  tidak  mempersempit  kanal  COX-1.3.18.22 
Efek  samping  ASA 
Efek samping OAINS pada saluran cerna tidak terbatas pada lambung. 
Efek samping pada lambung memang yang paling sering terjadi, sebagian 
mungkin karena pemberian obat dosis tinggi dalam waktu yang panjang dan 
sebagian karena penggunaan yang luas pada  pasien lanjut usia yang lebih 
rentan terhadap efek samping. OAINS merusak mukosa lambung melalui 
dua mekanisme yakni : tropikal dan sistemik. Kerusakan mukosa secara 
tropikal terjadi karena OAINS bersifat asam dan lipofilik, sehingga 
mempermudah  trapping H+ masuk mukosa dan menimbulkan kerusakan. 
Efek sistemik OAINS nampaknya lebih penting yaitu kerusakan mukosa 
terjadi akibat produksi PG menurun. OAINS secara bermakna menekan PG. 
Seperti diketahui PG merupakan substansi sitoprotektif yang amat penting 
bagi mukosa  lambung.2.18.22 
Traktus Gastrointestinal. Di dalam lambung, COX-1 menghasilkan 
PG (PGE2 dan PGI2) yang menstimulasi mukus dan sekresi bikarbonat    
serta menyebabkan vasodilatasi, suatu aksi yang menjaga mukosa lambung. 
OAINS nonselektif menghambat COX-1 dan, karena OAINS ini 
mengurangi efek sitoprotektif PG, obat ini sering menyebabkan efek 
samping yang serius pada gastrointestinal atas,  termasuk  perdarahan  dan  
ulserasi.15.18 
Dosis kecil 30-80 mg/dl dari ASA menyebabkan disfungsi platelet 
yang menimbulkan resiko perdarahan pada banyak lesi di usus termasuk 
ulkus peptikum. Pada dosis lebih besar menimbulkan erosi permukaan 
lambung sehingga terjadi perdarahan lambung. Dosis besar (14-21 tablet 
ASA, OAINS per minggu) yang dipakai dalam waktu lama berminggu-
minggu akan  menimbulkan  ulkus  yang  kronik.11.14.15 
Efek merusak dari OAINS, perinsipnya karena penghambatan sintesis 
PG. PG merupakan mediator penting untuk mekanisme pertahanan dan 
proteksi mukosa gastrointestinal dari asam dan agen lain yang merusak 
lumen. PG merangsang sekresi mukus dan bikarbonat, dan meningkatkan 
surface hydrophobicity, membuat mukosa resisten terhadap penetrasi asam. 
PG dan produk-produk siklooksigenase juga meningkatkan aliran darah 
mukosa yang merupakan faktor penting pada penyembuhan, misalnya 
pembentukan  angiogenesis.11.14 
Aliran darah mukosa yang merupakan salah satu efek sitoprotektif 
akan menurun dan menimbulkan adhesi netrolit pada endotel pembuluh 
darah mukosa, memacu lebih jauh proses imunologik. Radikal bebas dan 
protease yang dilepas akibat proses imunologik tersebut akan merusak 
mukosa lambung.2 
OAINS inhibitor COX-2 selektif yang lebih baru, yaitu Celecoxib, 
dihubungkan dengan insidensi toksisitas gastrointestinal yang jauh lebih 
sedikit. Namun demikian, inhibitor COX-2 mungkin dihubungkan dengan 
insidensi infark miokard dan stroke yang lebih banyak daripada obat 
nonselektif, mungkin karena inhibitor COX-2 tidak menghambat agregasi 
platelet (yang mengandung COX-1). Untuk alasan ini, inhibitor COX-2 
tidak boleh digunakan pada pasien yang mempunyai penyakit 
kardiovaskuler.3  
2.3.   Cincau  Hijau  (Cyclea  barbata  Miers) 
Di Indonesia cincau hijau yang bernama latin Cyclea barbata Miers 
banyak ditemui di berbagai tempat, mulai dari pasar tradisional 
sampai supermarket. Di beberapa daerah, tanaman ini dikenal dengan 
nama camcao (Jawa), camcauh (Sunda), juju, kepleng, krotok, tahulu, 
tarawalu, telor, terung kemau (Melayu). Bagi masyarakat Indonesia 
cincau hijau dikonsumsi sebagai campuran minuman yang 
menyegarkan. Ada empat jenis cincau yang dikenal masyarakat, yaitu 
cincau hijau, cincau hitam dan cincau minyak serta cincau perdu. 
Bentuk fisik keempat tanaman ini sangat berbeda satu sama lainnya. 
Namun masyarakat Indonesia amat menggemari jenis cincau hijau, hal 
ini karena fisik daun cincau hijau tipis dan lemas sehingga lebih mudah 
diremas untuk dijadikan gelatin atau agar-agar. Aroma cincau hijau 
tidak langu. Cincau hijau yang berbentuk agar-agar berasal dari 
daunnya yang diremas-remas dan dicampur air matang. Air campuran        
itu akan berwarna hijau. Setelah disaring dan dibiarkan mengendap,             




2.3.1. Taxonomi  Cincau  Hijau 
Cincau  hijau  diklasifikasikan  sebagai  berikut  : 
D i v i s i   :   S p e r m a t o p h y t a 
S u b  d i v i s i   :   A n g i o s p e r m a e 
K e l a s   :   D i c o t y l e d o n a e 
B a n g s a   :   R a n a l e s 
S u k u   :   M e n i s p e r m a e 
M a r g a   :   C y c l e a 
J e n i s   :   Cyclea  barbata  Miers 
Nama umum/dagang  :  Camcao  (Jawa Tengah) 
  Cincau  (Melayu) 
 Tanaman ini berasal dari Asia Tenggara, termasuk 
tanaman rambat dari famili sirawan-sirawanan (Menispermae), 
sering ditemukan tumbuh sebagai tanaman liar, tetapi ada juga 
yang sengaja dibudidayakan di pekarangan rumah. Tumbuh 
subur di tanah yang gembur dengan pH 5,5-6,5 dengan 
lingkungan teduh, lembab dan berair tanah dangkal. Tanaman 
ini berkembang subur di dataran       di bawah ketinggian ± 800 
m di atas permukaan laut. Cara pengembangbiakan tanaman 
rambat ini bisa dilakukan dengan cara generatif yaitu dengan 
biji, bisa pula dengan cara vegetatif yaitu dengan  stek  batang  
maupun  tunas  akarnya.25.26 
2.3.2. M o r f o l o g i 
Batang tanaman ini bulat, berdiameter ± 1 cm dan 
merambat kearah kanan pada pohon inang serta tinggi/panjang 
± 5-16 m. Bentuk daunnya seperti perisai atau jantung, 
berwarna hijau, bagian pangkalnya berlekuk dan bagian tengah 
melebar serta ujungnya meruncing. Tepi daun berombak dan 
permukaan bawahnya berbulu halus, sedang permukaan 
atasnya berbulu kasar dan jarang. Panjang daun bervariasi ± 5-
16 cm dan bertulang daun menjari. Daun cincau hijau yang 
dipanen adalah daun yang tidak tua dan tidak terlalu muda. 
Pemetikan daunnya harus melihat kondisi tanaman tersebut, 
Bila tanaman ini rimbun dan subur, dedaunnya boleh dipanen 
banyak, tetapi bila tanaman ini nampak kurus dan tidak subur, 
maka pemetikannya hanya akan merusak tanaman cincau hijau 
itu sendiri. Bunga cincau hijau berbentuk kecil dan 
berkelompok. Bunga jantan berwarna hijau muda yang 
panjangnya ± 30-40 mm dan mempunyai kelopak bunga 
sebanyak 4-5 kelopak. Sedangkan bunga betinanya lebih kecil 
dengan panjang ± 0,7-1,0 mm dan mempunyai kelopak bunga 
sebanyak 1-2 kelopak serta sebuah kelopak yang berbulu. 
Benang sari mempunyai satu tangkai dengan kepala sari 
bergerombol di ujungnya. Setiap kepala sari mempunyai empat 
sel yang akan pecah dengan sendirinya jika sudah masak. Buah 
tanaman cincau hijau kecil-kecil, berbentuk bulat dan agak 
berbulu. Setiap buah mengandung 1-2 biji yang keras berbentuk 
bulat telur. Akar cincau hijau dapat tumbuh membesar seperti 
umbi dengan bentuk tidak teratur. Dalam keadaan segar, akar 
ini berdaging dan mengandung banyak cairan. Pada akar yang 
sudah kering, warna kulit luarnya berubah menjadi coklat ke 
abu-abuan, mempunyai sisir-sisir yang  membujur  dan  terlihat  
menonjol.26,27 
2.3.3. Kandungan  Daun  Cincau  Hijau 
Secara umum kandungan daun cincau hijau adalah 
karbohidrat, lemak, protein dan senyawa-senyawa lainnya 
seperti Polifenol, Flavonoid serta mineral-mineral dan vitamin-
vitamin, di antaranya Kalsium,  Fosfor  dan  Vitamin  A  serta  
Vitamin  B.28 
2.3.4. Kegunaan  Kandungan  Cincau  Hijau 
2.3.4.1. P o l i f e n o l 
Polifenol merupkan senyawa turunan fenol yang 
mempunyai aktivitas sebagai antioksidan. Antioksidan 
fenolik biasanya digunakan untuk mencegah kerusakan 
akibat reaksi oksidasi pada makanan, kosmetik dan 
farmasi serta plastik. Fungsi polifenol sebagai 
penangkap dan pengikat radikal bebas dari rusaknya 
ion-ion logam. Kelompok tersebut sangat mudah larut 
dalam air dan   lemak serta dapat bereaksi dengan 
vitamin C dan vitamin E. Kelompok-kelompok senyawa 
fenolik terdiri dari asam-asam  fenolat  dan  flavonoid.29 
Fenol merupakan zat antioksidan dari golongan 
antioksidasi pemutus rantai yang akan memotong 
perbanyakan reaksi berantai sehingga akan 
mengendalikan dan mengurangi peroksidasi lipid 
manusia dimana peroksidasi lipid merupakan reaksi 
rantai dengan berbagai efek yang berpotensial merusak 
dan juga merupakan sumber radikal bebas. Efek dari 
radikal bebas seperti radikal peroksil (ROO*), radikal 
alkoksil (RO*) dan radikal hidroksil (OH*) adalah 
perusakan jaringan in vivo sehingga menimbulkan 
penyakit kanker, proses penuaan, peradangan, 
aterosklerosis dan lain sebagainya. Radikal bebas 
dihasilkan saat pembentukan peroksidasi dari asam 
lemak dengan ikatan rangkap terselingi gugus metilen, 
yaitu ikatan yang ditemukan di dalam asam lemak tak 
jenuh ganda yang terdapat di alam. Peroksidasi lipid 
merupakan reaksi berantai yang terus menghasilkan 
pasokan radikal bebas sehingga  terjadi  reaksi  
peroksidasi  berikutnya.30 
2.3.4.2. F l a v o n o i d 
Senyawa flavonoid mempunyai ikatan gula yang 
disebut aglikon yang berikatan dengan berbagai gula 
dan sangat mudah terhidrolisis atau mudah lepas dari 
gugus gulanya. Flavonoid merupakan antioksidan yang 
potensial untuk mencegah pembentukan radikal bebas. 
Senyawa tersebut  mempunyai  sifat  anti  bakteri  dan  
anti  viral.29 
2.3.5. Dosis  Cincau  Hijau 
Mengacu pada peneliti terdahulu10 yang membuat ekstrak   
kering daun cincau  hijau  dari  daun  cincau  hijau  basah  
dengan  perbandingan  : 
1 gram daun cincau hijau basah setara dengan 0,01 gram ekstrak 
kering  daun  cincau  hijau. 
Dosis empiris di masyarakat adalah 150 gram daun cincau 
hijau basah setara dengan 1,5 gram ekstrak, ini digunakan 
untuk manusia dengan berat badan  70  Kg.  Bila  dikonversi  ke  
tikus  berat  badan  200  gram  didapat31  
=  0,018  x  150  gram  daun  cincau  hijau  basah 
=  2,7  gram  daun  cincau  hijau  basah 
Dipakai tiga macam dosis :  1/2  x  dosis  empiris : 
      =  0,5  x  2,7  gram 
      =  1,35  gram  (dosis  cincau  hijau  
1) 
  1  x  dosis  empiris 
  =  2,7  gram  (dosis  cincau  hijau  2) 
  2   x  dosis  empiris 
  =  2  x  2,7 
  =  5,4  gram  (dosis  cincau  hijau  3) 
Agar setiap tikus mendapatkan volume cairan sebanyak 3 
ml, maka Daun cincau hijau basah diperas dengan 
menambahkan aqua sebanyak  18  ml  untuk  tiap  kelompok  
perlakuan.  
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2.5. Kerangka  Konsep  Penelitian 
Variabel yang diteliti pada penelitian ini hanya : (1) air perasan 
daun cincau hijau, (2) Konsentrasi HCl lambung dan (3) Gambaran 
histopatologi lambung. Oleh karena itu dapatlah dibuat suatu kerangka 

























2.6. H i p o t e s i s  
2.6.1. Ada pengaruh air perasan daun cincau hijau terhadap 
konsentrasi HCl  lambung  tikus  galur  wistar  yang  diinduksi  
ASA. 
2.6.2. Ada pengaruh air perasan daun cincau hijau terhadap 
gambaran histopatologik  lambung  tikus  galur  wistar  yang  












3.  METODE  PENELITIAN 
3.1. Jenis  dan  Rancangan  Penelitian  :  
Penelitian ini menggunakan metode eksperimental laboratorik dengan  
rancangan  The  post  test  only  control  group  design. 
                                                     K-                      OK- 
                         K+                      OK+ 
X                           R                          P1                               O1 
 P2 O2 
 P3                       O3  
Keterangan : 
X        R : Masa  adaptasi  selama  satu  minggu 
R : R a n d o m i s a s i 
K- : Kelompok kontrol negatif, diberi pakan standar + ASA    
90  mg  selama  7  hari.  
K+ : Kelompok kontrol positif, diberi pakan standar + ASA     
90  mg  +  sukralfat  72  mg  selama  7  hari. 
P1 : Perlakuan 1, tikus diberi pakan standar + ASA 90 mg + 
cincau  hijau  1  (1,35  gram)  selama  7  hari 
P2 : Perlakuan 2, tikus diberi pakan standar + ASA 90 mg + 
cincau  hijau  2  (2,70  gram)  selama  7  hari. 
P3 : Perlakuan 3, tikus diberi pakan standard + ASA 90 mg + 
cincau  hijau  3  (5,40  gram)  selama  7  hari 
OK- : Pengamatan  pada  kelompok  kontrol  negatif. 
OK+ : Pengamatan  pada  kelompok  kontrol  positif. 
O1 : Pengamatan  pada  kelompok  perlakuan  1. 
O2 : Pengamatan  pada  kelompok  perlakuan  2. 
O3 : Pengamatan  pada  kelompok  perlakuan  3. 
Catatan : ASA diperoleh dari Apotik Kimia Farma. Dosis pada manusia 
dewasa dengan berat badan 70 Kg adalah 5 gram/hari.24 Bila 
dikonversikan ke tikus dengan berat badan 200 gram, akan 
diperoleh dosis 90 mg untuk seekor tikus.31 Sukralfat didapat 
dari Apotik Kimia Farma. Dosis sukralfat untuk manusia            
4 gram/hari.24 Jadi untuk tikus berat badan 200 gram adalah 
0,018 x 4.000 mg = 72 mg.31 Semua perlakuan diberikan         
per oral mengunakan nasogastric tube dengan volume yang 
disamakan yaitu 3 ml. Diberikan satu kali dalam sehari pagi   
hari sebelum pemberian pakan standart. Selama perlakuan, tikus 
diberi makan dan minum ad libitum. Sebelum diberikan ke 
tikus, air  perasan  daun  cincau  hijau  diperiksa  keasamannya  
(pH). 
3.2. Populasi  dan  Sampel  Penelitian 
3.2.1. Populasi  Penelitian 
Populasi penelitian ini adalah tikus jantan galur wistar           
yang dikembangkan di laboratorium Unit Pengembangan Hewan 
Percobaan  (UPHP)  Universaitas  Gajah  Mada  Yogyakarta.  
3.2.2. Sampel  Penelitian 
3.2.2.1. Cara  Pengambilan  Sampel 
Pengambilan sampel dilakukan dari populasi tikus 
secara acak sederhana, di mana semua obyek atau elemen 
populasi memiliki kesempatan yang sama untuk dipilih 
sebagai sampel. Sampling acak sederhana dapat dilakukan 
setelah kerangka sampling dibuat dengan benar berdasarkan 
kriteria  inklusi : 
1. Jenis  kelamin  jantan 
2. Umur  12  minggu 
3. Berat  badan  150-200  gram 
4. Sehat (gerak aktif, nafsu makan baik) tidak ada 
kelainan  anatomi. 
Kriteria  eksklusi, tikus  mati  sebelum  tiba  waktu  
observasi 
3.2.2.2. Jumlah  Sampel 
Jumlah sampel ditentukan berdasarkan penetapan 
WHO, yaitu satu kelompok terdiri dari 5-6 ekor tikus.     
Ada lima kelompok perlakuan, jadi jumlah sampel               
5  x  6  ekor  =  30  ekor  tikus. 
3.2.3. Subyek  Penelitian 
ASA  dan  Sukralfat  sebagai  subyek  penelitian. 
3.3. Variabel  Penelitian 
3.3.1. Variabel  Bebas  Yang  Diteliti  
Air  perasaan  daun  cincau  hijau 
3.3.2.  Variabel  Terikat 
3.3.2.1. Konsentrasi  HCl  lambung 
3.3.2.2. Gambaran  histopatologik  lambung  
3.4. Definisi  Operasional   
3.4.1. Air  perasan  daun  cincau  hijau 
Air  perasan daun cincau hijau adalah air yang diperoleh dari 
remasan daun cincau hijau sebanyak 2,7 gram daun cincau hijau 
(dosis empiris). Lalu dibuat tiga takaran dosis yaitu ½ x dosis,           
1 x dosis dan 2 x dosis, masing-masing kelompok diremas dengan 
aquades sebanyak 18 ml, diberikan per oral satu kali sehari 
menggunakan  nasogastric  tube  selama  7  hari. 
Skala  :  ratio 
3.4.2. Konsentrasi  HCl  lambung 
Konsentrasi HCl lambung adalah jumlah HCl lambung yang 
didapat melalui titrasi dengan larutan AgNO3 0,0141 N dalam   
satuan  ml  yang  dijadikan  prosen  (%). 
Skala  :  ratio 
3.4.3. Gambaran  histopatologik  lambung 
Gambaran histopatologik lambung adalah gambaran 
mikroskopik mukosa lambung yang mengalami kerusakan (erosi) 
dengan mengamati kedalaman erosi yang ditandai dengan 
terlepasnya sebagian daerah mukosa lambung. Dibuat sediaan 
histopatologik dengan pewarnaan Hematoksilin Eosin. Kedalaman 
erosi mukosa lambung  diamati  berdasarkan  skor  erosi.10 
Skala  :  ordinal 
3.5.  Bahan  dan  Alat 
3.5.1. Spesimen  pemeriksaan  :  •  HCl  lambung  tikus 
  •  Jaringan  lambung  tikus  
3.5.2. Daun cincau hijau, akuades, pakan standar (pelet), NaCl fisiologis  
3.5.3. Alat  Pemeriksaan  Histopatologik  mukosa  lambung  : 
 M i k r o t o m 
 Bufer  formalin  10% 
 Larutan  aseton 
 X y l o l 
 Parafin  cair 
 Alkohol  absolut 
 Alkohol  asam  0,4% 
 H e m a t o k s i l i n 
 Lithium  carbonat  jenuh 
 E o s i n 
 Canada  balsam 
 Objek  glas  dan  deck  glas 
 M i k r o s k o p 
3.5.4. Alat  Pemeriksaan  asam  lambung  : 
 Indikator  Kalium kromat 
 Tabung  kimia 
 Alat  titrasi 
 Larutan  AgNO3  0,0141 N 
3.6. Cara  Kerja 
Sebelum penelitian, tikus diadaptasikan dalam suasana laboratorium 
selama satu minggu. Pemeliharaan dilakukan dengan memberikan makanan 
berupa pelet dari laboratorium dan diberi air minum ad libitum. Tikus 
ditimbang setiap hari dan dilakukan pengamatan terhadap tingkah lakunya. 
Tikus dinyatakan sehat dan dapat digunakan untuk penelitian bila tingkah 
lakunya tidak menunjukkan gejala-gejala sakit serta berat badannya tidak 
berubah < 10% berat badan awal. Perlakuan diberikan pada setiap tikus 
sesuai dengan desain penelitian yang telah direncanakan. Pada hari ke 8 
semua tikus dipuasakan 12  jam, tidak diberi makan dan minum. Setelah itu 
semua tikus dikorbankan dengan dianestesi menggunakan dietyl ether.   
Perut tikus dibuka, kemudian dicari lambungnya dengan batas-batasannya. 
Perbatasan pilorus dan duodenum serta ujung oesofagus diikat, kemudian 
lambung dilepaskan. Lambung ditoreh sepanjang curvatura mayor, cairan 
lambung dikeluarkan, volumenya diukur, kemudian ditentukan konsentrasi 
HCl  menggunakan  metode  Argentometri  dengan  AgNO3  0,0141  N.32 
3.6.1. Pemeriksaan Konsentrasi HCl lambung dengan metode 
Argentometri.32 
Cara  Uji  : 
Prinsip  : 
Dalam suasana netral atau basa lemah, ion klorida diendapkan 
menjadi perak klorida. Kelebihan perak nitrat bereaksi dengan 
kalium kromat  yang  berwarna  merah  bata. 
Tiap  porsi  cairan  lambung  yang  diperoleh  diukur  banyaknya  : 
1. Sampel dipipet (0,005-0,05 ml) dilarutkan dengan H2O 10 ml.  
2. Masukkan larutan dalam bekerglas + 3 tetes indikator 
K2Cr2O4 
3. Titrasi dengan larutan AgNO3 sampai terjadi perubahan  
warna  dari  kuning  menjadi  merah  bata. 
4. Catat  volume  AgNO3  yang  dipakai. 
5. Titrasi  juga  H2O  sebagai  blanko. 
6. Catat  volume  AgNO3 
7. Hitung kadar Cl¯ dengan membandingkan sampel dan blanko. 
8. Kadar  Cl  mg/lt  =  (A-B) x N x 35,45 x 1000  
                                    volume  sampel  (ml)  
dimana  : 
A  =  Volume  AgNO3  untuk  titrasi  sampel 
B  =  Volume  AgNO3  untuk  titrasi  blanko 
N  =  Normalitas  AgNO3    0,0141  N. 
3.6.2. Pemeriksaan  Histopatologik  Lambung 
3.6.2.1. P e r s i a p a n  
Lambung yang telah dipisahkan dicuci dengan      
larutan NaCl fisiologis untuk dibuat sediaan histopatologik    
dengan pewarna Hematoksilin Eosin. Keadaan jaringan  
yang diamati adalah kedalaman erosi yang ditandai dengan  
terlepasnya sebagian daerah mukosa lambung. Pemotongan 
lambung untuk sediaan HE dilakukan memanjang mulai 
dari perbatasan dengan oesofagus sampai ke perbatasan 
dengan duodenum. 
3.6.2.2. P e l a k s a n a a n 
1. Prosesing  Jaringan 
a. Jaringan mukosa lambung masing-masing 
perlakuan diambil dan difiksasi dalam buffer 
formalin  10 %  selama  24  jam. 
b. Jaringan di dehidrasi menggunakan larutan 
aseton  selama  setengah  jam  sebanyak  3  kali 
c. Di clearing dengan xylol/benzen selama 
seperempat–setengah  jam 
d. Impregnating yaitu jaringan dimasukan kedalam 
media  berisi  parafin  cair  selama  90  menit 
e. Embeding  yaitu  dibuat  blok  parafin 
f. Jaringan dipotong dengan mikrotom setebal       
4  µ  dan  diletakkan  di  kaca  obyek.  
g. Jaringan  siap  diwarnai 
2. Pengecatan  Hematoksilin  Eosin  (HE) 
1. Xylol  1           5 menit 
2. Xylol  2           5 menit 
3. Alkohol  absolut           2 menit 
4. Alkohol  absolut           2 menit 
5. Alkohol  absolut           2 menit 
6. Air  mengalir                2 menit 
7. Hematoksilin  Eosin 5 menit 
8. Air  mengalir 2 menit 
9. Alkohol  asam  0,4%     2-3 celup 
10. Air  mengalir 2 menit 
11. Lithium carbonat jenuh 2-3 celup 
12. Air  mengalir 2 menit 
13. E o s i n 1 menit 
14. Alkohol  absolut           2 menit 
15. Alkohol  absolut           2 menit 
16. Alkohol  absolut    2 menit 
17. Xylol            5 menit 
18. Xylol            5 menit 
19. Xylol            5 menit 
20. Canada  balsam,  tutup  dengan  deck  gelas  
21. Siap  untuk  diperiksa  dibawah  mikroskop 
3. Pembacaan  Preparat  Histopatologik 
Daerah mukosa lambung mulai dari sel-sel epitel 
permukaan sampai lapisan muskularis mukosa yang  
di antaranya terdapat kelenjar-kelenjar lambung yang 
dibagi menjadi tiga bagian untuk keperluan penilaian 
kerusakan mukosa lambung. Bagian tersebut yaitu 
sepertiga kelenjar bagian atas, sepertiga kelenjar 
bagian tengah dan sepertiga kelenjar bagian bawah. 
Skor erosi berdasarkan peneliti terdahulu10 adalah 
sebagai  berikut  :  
 Mukosa  normal   skor 1 
 Erosi  hanya  pada  epitel  permukaan  saja   skor 2 
 Erosi sampai kedalaman sepertiga kelenjar atas   skor 3 
 Erosi sampai kedalaman sepertiga kelenjar tengah  skor 4 
 Erosi sampai kedalaman sepertiga kelenjar bawah  skor 5 
 Erosi  mencapai  muskularis  mukosa   skor 6 
Setiap kelompok terdiri dari enam jaringan lambung 
tikus dan masing-masing di nilai pada lima area 
(lapang pandang) secara acak sehingga tiap tikus 
untuk setiap kelompok, mendapat lima skor. Karena 
data ini berskala ordinal, maka diambil nilai median 
dari data skor kerusakan lambung (tiap satu ekor 
tikus, satu nilai median). Sehingga didapat enam nilai   
median dalam satu kelompok perlakuan. Pemeriksaan 
dilakukan menggunakan mikroskop cahaya dengan 
pembesaran  100  kali  dan  400  kali. 
3.7. Waktu  dan  Tempat 
3.7.1. W a k t u 
Penelitian  dilakukan  antara  bulan  Maret  sampai  Mei  2008. 
3.7.2. T e m p a t 
Penelitian dilakukan di UPHP dan LPPT I UGM Yogyakarta  
dan Bagian Patologi Anatomi Laboratorium Sentral RSUP Dokter 
Kariadi  Semarang. 
3.8. Pengolahan  Data 
3.8.1. E d i t i n g 
Dilakukan editing data untuk meneliti kelengkapan data, 
kesinambungan data dan keseragaman data sehingga validitas data  
dapat  terjamin. 
3.8.2. C o d i n g 
Dilakukan untuk memudahkan dalam pengolahan data termasuk  
dalam  pemberian  skor. 
3.8.3. E n t r y 
Memasukan  data  ke  program  komputer  untuk  analisis  data. 
3.8.4. C l e a n i n g 
Dilakukan pembersihan data pada data yang telah terkumpul,    
di teliti terlebih dahulu agar tidak terdapat data yang tidak perlu. 
3.9. Analisis  Data 
Data dianalisis secara statistik. Analisis deskriptif menampilkan nilai 
mean, median, modus dan simpangan baku. Hasil dibuat dalam bentuk 
tabel. Dibuat grafik box plot untuk menampilkan kadar HCl lambung dan 
gambaran histopatologik mukosa lambung berdasarkan kelompok 
perlakuan. Untuk melihat pengaruh air perasan daun cincau hijau (ratio) 
terhadap konsentrasi HCl lambung (ratio) dianalisis menggunakan uji One 
Way Anova, yang sebelumnya dilakukan uji normalitas dan homogenitas 
sebagai persyaratan Anova. Bila tidak memenuhi syarat, dilanjutkan dengan 
uji non parametrik Kruskall-Wallis. Untuk melihat pengaruh air perasan 
daun cincau hijau (ratio) terhadap gambaran histopatologik mukosa 
lambung (ordinal) dianalisis menggunakan uji Kruskall-Wallis, lalu 























Tikus diadaptasi selama tujuh hari 
Kel I K- Kel II K+ 
ASA+CH1  
Hari  ke  8  dipuasakan  12  jam  
Kemudian semua tikus dikorbankan untuk pemeriksaan 
konsentrasi HCl dan histopatologik lambung
ASA ASA+CH3  
Kel III-P1 Kel IV-P2 Kel V-P3 
ASA+CH2  
(   s  e  l  a  m  a    t  u  j  u  h    h  a  r  i  ) 
ASA+Sukralfat  
4.  HASIL  PENELITIAN 
Jumlah sampel tikus pada awal penelitian sampai akhir penelitian 
berjumlah tetap 30 ekor. Semua tikus dikorbankan pada hari ke delapan 
untuk pemeriksaan konsentrasi  HCl  lambung  dan  gambaran  
histopatologik  lambung. 
4.1. Konsentrasi  HCl  lambung 
Dengan menggunakan uji deskriptif (tabel 4.1) didapat hasil 
sebagai berikut  :  
Tabel 4.1. : Konsentrasi HCl lambung tikus pada masing-masing  
kelompok  perlakuan. 
Descriptives 
















































Pada tabel 4.1 di atas menunjukkan nilai mean dari kadar HCl untuk 
kelompok ASA sebesar 2,76 dan kelompok ASA + Sukralfat sebesar       
3,01 lebih tinggi dari kelompok-kelompok yang mendapat cincau hijau. 
Kelompok ASA + ½ dosis cincau hijau (1,16), kelompok ASA + 1 dosis 






























Gambar 4.1. : Grafik Boxplot konsentrasi HCl lambung dalam prosentase  
Dari grafik Boxplot diatas menunjukkan konsentrasi HCl lambung 
dalam prosentase tidak berdistribusi normal, karena nilai mediannya 
tidak berada ditengah-tengah kotak, nilai Whisker tidak terbagi secara 
simetris keatas dan  kebawah  serta  ada  nilai  ekstrim  atas  dan  
bawah. 
Untuk uji normalitas dengan menggunakan uji Shapiro-Wilk didapat 
seluruh data pada masing-masing kelompok berdistribusi normal 
dengan nilai           p > 0,05. Namun pada uji homogenitas dengan uji 
Levene Statistic nilai        p 0,03 < 0,05, sehingga digunakan uji non-
parametrik Kruskal-Wallis  sebagai  pengganti  uji  One  Way  Anova. 
Hasil pemeriksaan konsentrasi HCl lambung dengan uji Kruskal-















Tabel 4.2. : Konsentrasi  HCl  lambung  pada  kelompok  perlakuan  
Kruskal-Wallis  Test 





ASA + Sukralfat (II) 
ASA + ½ dosis cincau hijau 
(III) 
ASA + 1 dosis cincau hijau (IV)











 T o t a l 30  
 Chi-square  :  3,69 
Asymp Sig : 0,449  nilai p  
  
Hasil uji tes Kruskal-Wallis didapat p 0,449 > 0,05, menunjukkan 
tidak ada  perbedaan  konsentrasi  HCl  lambung  antar  kelompok  
perlakuan. 
4.2. Gambaran  histopatologik  lambung 
Dengan menggunakan uji deskriptif untuk melihat mean skor 
kerusakan lambung  (tabel  4.3.)  didapat  hasil  sebagai  berikut  :  
Tabel 4.3. : Rata-rata mean skor kerusakan mukosa lambung tikus 
pada  masing-masing  kelompok  perlakuan. 
Descriptives 































Std. Deviasi 0,37 


















Pada tabel 4.3 di atas menunjukkan rata-rata nilai mean skor 
kerusakan lambung tikus pada masing-masing kelompok perlakuan, 
untuk kelompok ASA mendapat rata-rata skor kerusakan pada skor 4 
(4,13), sedang kelompok ASA + Sukralfat mendapat rata-rata skor 
kerusakan lambung tikus pada skor 1 (1,82) yang tidak berbeda jauh 
dengan skor dari kelompok    ASA + 2 dosis cincau hijau yaitu pada 
kerusakan skor 1 (1,97). Kemudian pada kelompok ASA + ½ dosis 
cincau hijau dan ASA + 1 dosis cincau hijau mendapat rata-rata skor 
kerusakan pada skor 2 (2,13 dan 2,20). Di sini terlihat bahwa semakin 
tinggi skor kerusakan berarti semakin parah kerusakan lambung yang 
di alami, dan di sini terjadi pada kelompok ASA. Sedang kelompok 
perlakuan lainnya mendapat kerusakan lambung hanya pada  skor  1  
&  2. 
Tabel 4.4. : Rata-rata median skor kerusakan mukosa lambung tikus 
pada  masing-masing  kelompok  perlakuan. 
Descriptives 
















































Pada tabel 4.4 di atas menunjukkan rata-rata nilai median skor 
kerusakan lambung. Di sini terlihat kelompok ASA mendapat nilai 
rata-rata median skor kerusakan lambung tertinggi (5,00) dibanding 
kelompok perlakuan lainnya, yang berarti pada kelompok ASA ini 
mengalami kerusakan yang paling parah. Selanjutnya pada kelompok-
kelompok perlakuan lain mendapat nilai rata-rata median skor 
kerusakan lambung yang hampir sama yaitu pada skor 2.  




























Pada grafik boxplot di atas (gambar 4.2.) terlihat median terletak tidak 
di tengah-tengah kotak, nilai Whisker tidak terbagi secara simetris ke 
atas dan ke bawah. Menurut data yang ditampilkan boxplot ini 
menunjukkan sebaran data tidak normal. Di sini terlihat nilai median 
dari mean skor kerusakan lambung pada kelompok ASA mencapai 4,4 
tertinggi di banding kelompok perlakuan lain yang hanya berkisar 
pada skor 1,9-2,1. Hal ini menunjukkan kerusakan kelompok ASA 
lebih parah di banding kelompok perlakuan lainnya. 
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Gambar 4.3. : Grafik Boxplot median skor kerusakan lambung dalam  
prosentase  
 
Pada grafik boxplot di atas (gambar 4.3.) terlihat median terletak tidak 
di tengah-tengah kotak, nilai Whisker tidak terbagi simetris ke atas dan 
ke bawah, dan adanya nilai ekstrim atas (*29) dan nilai ekstrim bawah 
(*30) pada kelompok perlakuan ASA + 2 dosis cincau hijau. Data yang 
ditampilkan boxplot ini menunjukkan sebaran data yang tidak normal. 
Di sini terlihat nilai median dari kelompok ASA mencapai pada skor 5, 
berarti kelompok ASA ini mengalami kerusakan yang lebih parah 
dibanding  kelompok  perlakuan  lainnya. 
Tabel 4.5. : Rata-rata rangking median skor dan mean skor 
kerusakan lambung tikus pada masing-masing kelompok 














































Kruskal Wallis Testa. 
Grouping Variable: Kelompok perlakuanb. 
 
 
Berdasarkan tabel 4.5. rata-rata rangking terbesar skor kerusakan 
mukosa lambung di dapat pada kelompok perlakuan ASA (26,92) pada 
median     skor kerusakan lambung dan (27,42) pada mean skor 
kerusakan lambung. Rata-rata rangking terkecil didapat pada 
kelompok perlakuan ASA + Sukralfat (9,92) pada median skor 
kerusakan lambung dan (9,08) pada mean skor kerusakan lambung. 
Rangking yang semakin kecil menunjukkan tingkat kerusakan yang 
rendah, sedang rangking yang besar menunjukkan kerusakan yang 
lebih berat. Dengan menggunakan uji statistik Kruskal Wallis pada 
tabel 4.5, diketahui terdapat perbedaan yang signifikan dari rata-rata 
rangking antar kelompok perlakuan, hal ini terlihat dari nilai p 0,004 < 
0,05 baik pada median skor maupun pada mean skor. Ini berarti 
minimal ada salah satu dari kelompok yang di uji berbeda secara 
bermakna. Kemudian dilakukan uji lanjut dengan Mann-Whitney Test 
untuk mengetahui kelompok perlakuan  mana  saja  yang  berbeda. 
Tabel 4.6. : Nilai p dari median skor kerusakan lambung antar 
kelompok perlakuan  dengan  uji  Mann-Whitney. 















ASA + Sukralfat (II) 6 0,002 - 0,310 0,310 0,699 
ASA + ½ dosis cincau hijau 
(III) 
6 0,004 0,310 - 0,937 0,485 
ASA + 1 dosis cincau hijau 
(IV) 
6 0,004 0,310 0,937 - 0,485 
ASA + 2 dosis cincau hijau (V) 6 0,002 0,699 0,485 0,485 - 
Dari tabel 4.6. untuk melihat nilai p dari median skor kerusakan 
lambung antar kelompok perlakuan dengan uji Mann-Whitney test. Di 
dapat perbedaan bermakna antara kelompok perlakuan I (kontrol) 
dengan kelompok-kelompok perlakuan lainnya, yang terlihat dari nilai 
p < 0,05 dalam nilai median skor kerusakan lambung. Sedang antar 
kelompok perlakuan II-V tidak terdapat perbedaan yang bermakna 
dalam nilai median skor  kerusakan  lambung  yang  ditunjukkan  





5.  PEMBAHASAN  HASIL  PENELITIAN 
Dari hasil penelitian ini, ternyata tidak ada perbedaan konsentrasi HCl 
lambung di antara kelompok-kelompok perlakuan, ditandai dari uji Kruskal-
Wallis dengan nilai p 0,449 > 0,05. Hal ini menunjukkan bahwa tidak ada 
beda antara kelompok ASA dengan kelompok perlakuan lainnya (air 
perasan daun cincau hijau dan sukralfat) dalam pengaruh terhadap 
konsentrasi HCl lambung. Sukralfat pada suasana asam akan membentuk 
pasta kental yang secara selektif mengikat pada dasar tukak yang 
melindungi tukak terhadap difusi asam, juga mempunyai sifat sitoproteksi 
dan tidak bersifat antasida.3,17 Demikian pula dengan cincau hijau yang 
mempunyai pH antara 6-7 bukan merupakan antasida atau penghambat  
sekresi asam lambung. Cincau hijau dalam penelitian ini terbukti berefek 
sitoprotektif dan tidak terbukti berpengaruh terhadap konsentrasi HCl 
lambung. 
Dari hasil pemeriksaan gambaran histopatologik lambung tikus 
kelompok I yang mendapatkan ASA 90 mg selama tujuh hari menunjukkan 
adanya kerusakan mukosa lambung pada hampir seluruh lambung tikus, 
dengan tingkat kerusakan yang bervariasi. Hal ini sesuai dengan efek ASA 
yang dapat mengiritasi lambung tikus dengan menghambat sintesis 
prostaglandin.3,11,14 PG mempunyai efek sitoproteksi terhadap mukosa 
lambung dengan merangsang sekresi mukus dan bikarbonat, meningkatkan 
aliran darah mukosa yang merupakan faktor penting pada penyembuhan 
dengan pembentukan angiogenesis.14,21 Sehingga akibat dari penghambatan 
sintesis PG akan mengakibatkan terjadinya kerusakan mukosa 
lambung.13,15,21 Dari uji deskriptif untuk nilai rata-rata mean skor kerusakan 
mukosa lambung, kelompok ASA 90 mg mencapai nilai tertinggi 4,13 lebih 
tinggi dari kelompok perlakuan lainnya (tabel 4.3). Demikian pula dari uji 
deskriptif untuk nilai rata-rata median skor kerusakan mukosa lambung 
dimana kelompok ASA 90 mg mendapat nilai tertinggi 4,50 (tabel 4,4) 
berarti kerusakan yang ditimbulkan ASA 90 mg lebih berat dibanding 
kelompok-kelompok perlakuan lainnya. Dari uji Kruskal-Wallis untuk 
melihat rata-rata rangking mean skor dan median skor kerusakan lambung 
di dapat nilai p 0,004 < 0,05 (tabel 4.5.) berarti adanya perbedaan bermakna 
antara kelompok-kelompok perlakuan. Pada uji lanjut Mann-Whitney test 
antara kelompok ASA 90 mg dengan kelompok ASA 90 mg + sukralfat 72 
mg terdapat perbedaan bermakna dengan nilai p 0,002 < 0,05,          hal yang 
sama ditunjukkan antara kelompok ASA 90 mg dengan kelompok ASA 90 
mg + cincau hijau 5,4 gram. Kemudian antara kelompok ASA 90 mg dengan 
kelompok ASA 90 mg + cincau hijau 1,35 gram nilai p 0,004 < 0,05, hal yang 
sama juga ditunjukkan pada kelompok ASA 90 mg + cincau hijau 2,7 gram    
(tabel 4.6). Berarti terdapat perbedaan bermakna antara kelompok ASA 90 
mg dengan kelompok-kelompok perlakuan lainnya. Sedang antara kelompok 
sukralfat dan kelompok cincau hijau tidak terdapat perbedaan yang 
ditunjukkan dengan nilai p > 0,05 (tabel 4.6.) Terlihat disini bahwa cincau 
hijau dapat melindungi mukosa lambung dari kerusakan yang ditimbulkan 
oleh ASA 90 mg sama dengan kelompok perlakuan yang mendapatkan 
sukralfat 72 mg terutama pada kelompok yang mendapat dosis cincau hijau 
5,4 gram. Hal ini dapat di pahami karena sukralfat adalah obat yang 
mempunyai afinitas kuat terhadap glikoprotein mukosa terutama pada 
jaringan nekrotik didasar ulkus, yang kemudian dilapisi oleh lapisan 
pelindung kompleks polimer-glikoprotein.3 Obat ini juga merangsang 
pelepasan PG lokal, dan obat ini tidak mempengaruhi sekresi asam 
lambung.3,33 sehingga sukralfat dapat melindungi mukosa lambung dari 
pengaruh-pengaruh yang menyebabkan  kerusakan  lambung. 
Kerusakan lambung yang disebabkan ASA selain penghambatan 
terhadap   PG juga terjadi karena adanya peroksidasi lipid yang merupakan 
reaksi oksidasi berantai yang terjadi nterus-menerus. Reaksi peroksidasi ini 
akan berlanjut pada membran sel sehingga rantai asam lemak terputus 
menjadi berbagai senyawa yang bersifat toksik terhadap sel. Peroksidasi 
lipid menyebabkan hilangnya fluiditas membran, kegagalan transpot ion dan 
kerusakan membran, akibatnya sel kehilangan fungsinya untuk membentuk 
mukus yang berperan sebagai defensif.3,30    
Daun cincau hijau mengandung komponen polifenol dan flavonoid yang 
berperan sebagai antioksidan.29,30 Hal ini sesuai dengan penelitian terdahulu9   
yang menunjukkan adanya peningkatan aktifitas enzim antioksidan 
Superoksida dismutase (SOD) dan penurunan kadar Malondialdehid (MDA) 
pada mencit    yang  diberi  ekstrak  daun  cincau  hijau. 
Dalam penelitian ini terbukti bahwa air perasan daun cincau hijau 
dapat melindungi (proteksi) mukosa lambung tikus terhadap kerusakan 
yang ditimbulkan oleh ASA. Namun air perasan daun cincau hijau tidak 
berpengaruh terhadap  konsentrasi  HCl  lambung  tikus  yang  diinduksi  
ASA. 
Perbedaan penelitian ini dengan penelitian terdahulu10 adalah : 
penelitian ini menggunakan air perasan daun cincau hijau sedang penelitian 
terdahulu menggunakan ekstrak daun cincau hijau. Air perasan daun cincau 
hijau diberikan bersama-sama dengan ASA yang bertujuan sebagai 
preventif terhadap tukak lambung akibat induksi ASA. Sedang penelitian 
terdahulu10 ekstrak daun cincau hijau diberikan tidak bersamaan pemberian 
ASA, ASA diberikan lebih dahulu selama tujuh hari, dilanjut pemberian 
ekstrak daun cincau hijau selama tujuh  hari  yang  bertujuan  sebagai  
terapi  tukak  lambung  akibat  induksi  ASA. 
Makna dari penelitian ini sebagai informasi bagi masyarakat bahwa 
daun cincau hijau tidak hanya dikonsumsi sebagai minuman/makanan 
penyegar saja, namun juga dapat digunakan sebagai alternatif pencegahan 
tukak lambung,  dengan  takaran  yang  secara  empiris  biasa  digunakan. 
Kendala dalam penelitian ini antara lain sulitnya memasukkan air 
perasan daun cincau hijau lewat sonde karena cepat berubah menjadi 
mengental dan sulitnya mengambil cairan lambung tikus, karena masih 
terdapat gumpalan daun cincau  hijau  dilambung  tikus,  walaupun  telah  
dipuasakan  selama  12  jam. 
Penelitian ini hanya meneliti efek sitoprotektif air perasan daun cincau     
hijau terhadap mukosa lambung tikus, namun kandungan/senyawa dalam 








6.  SIMPULAN  DAN  SARAN 
6.1. S i m p u l a n 
6.1.1. Air perasan daun cincau hijau tidak berpengaruh terhadap 
konsentrasi  HCl  lambung  tikus  yang  diinduksi  ASA. 
6.1.2. Air perasan daun cincau hijau berpengaruh terhadap gambaran 
histopatologik lambung dalam melindungi lambung tikus yang 
diinduksi  ASA. 
6.2. S a r a n 
6.2.1. Dilakukan penelitian mengenai kandungan zat aktif dalam daun  
cincau  hijau  yang  dapat  melindungi  lambung.  
6.2.2. Dilakukan penelitian untuk melihat efek daun cincau hijau 
terhadap PGE2 sehingga dapat diketahui mekanisme kerja daun 
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ASA+1 Dosis cincau hijau
































6 100.0% 0 .0% 6 100.0%
6 100.0% 0 .0% 6 100.0%
6 100.0% 0 .0% 6 100.0%
6 100.0% 0 .0% 6 100.0%






ASA+1 Dosis cincau hijau
ASA+2 Dosis cincau hijau
Kadar HCL dalam
prosentase






.186 6 .200* .924 6 .537
.155 6 .200* .967 6 .872
.282 6 .147 .896 6 .354
.286 6 .135 .832 6 .111






ASA+1 Dosis cincau hijau
ASA+2 Dosis cincau hijau
Kadar HCL dalam
prosentase
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
This is a lower bound of the true significance.*. 
Lilliefors Significance Correctiona. 
One way 
 
Test of Homogeneity of Variances
Kadar HCL dalam prosentase
3.194 4 25 .030
Levene
Statistic df1 df2 Sig.
 
ANOVA
Kadar HCL dalam prosentase












Lampiran  III 
Post Hoc Tests 
Homogeneous Subsets 
 











ASA+1 Dosis cincau hijau








Means for groups in homogeneous subsets are displayed.

















ASA+1 Dosis cincau hijau
















Kruskal Wallis Testa. 
Grouping Variable: Kelompok perlakuanb. 
 
 

















































































































































































































































































































































Not corrected for ties.a. 
































Not corrected for ties.a. 
Grouping Variable: Kelompok perlakuanb. 
 
































Not corrected for ties.a. 
































Not corrected for ties.a. 
Grouping Variable: Kelompok perlakuanb. 
 
































Not corrected for ties.a. 
































Not corrected for ties.a. 
Grouping Variable: Kelompok perlakuanb. 
 































Not corrected for ties.a. 









ASA + C.H 0,5






















Not corrected for ties.a. 
Grouping Variable: Kelompok perlakuanb. 
 








ASA + C.H 0,5






















Not corrected for ties.a. 









ASA + CH 1






















Not corrected for ties.a. 
Grouping Variable: Kelompok perlakuanb. 
 
Lampiran  XI 
 




Lampiran  XII 
 
Tikus ditimbang pra terminasi 
 
 
Tikus di anestesi eter pra terminasi 
Lampiran  XIII 
 
Tikus di terminasi 
 
 
Lambung tikus di fiksasi 
Lampiran  XIV 
 
Lambung tikus di ekstirpasi 
 
 
Pengambilan cairan lambung tikus 
Lampiran  XV 
 
Sampel cairan lambung tikus 
 
 
Permukaan dalam lambung tikus 
Lampiran  XVI 
 













Lampiran  XVII 
 
Epitel mukosa lambung tikus normal pembesaran 100 x  
 
 
EPITEL MUKOSA NORMAL 400X
Epitel permukaan
 
Epitel mukosa lambung tikus normal pembesaran 400 x 
Lampiran  XVIII 
EPITEL NORMAL (SKOR 1) 100X
Epitel permukaan
 




EROSI SKOR 2 100X
 
Epital mukosa lambung tikus yang lepas (skor 2) pembesaran 100 x 
Lampiran  XIX 
EROSI SKOR 3 100 X
Sepertiga atas kelenjar
 
Erosi kedalaman sepertiga atas kelenjar lambung tikus pembesaran 100 x 
 
 
EROSI SKOR 4 100X
Sepertiga tengah kelenjar
 
Erosi kedalaman sepertiga tengah kelenjar lambung tikus pembesaran 100 x 
Lampiran  XX 
EROSI SKOR 5 100X
Sepertiga bawah kelenjar
 
Erosi kedalaman sepertiga bawah kelenjar lambung tikus pembesaran 100 x 
 
 
EROSI SKOR 6 100X
Muskularis mukosa
 
Erosi sampai muskularis mukosa lambung tikus pembesaran 100 x 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
